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The article presents the results of a study of the vascular-platelet hemostasis disorders processes in com-
plications of canine acute spontaneous babesiosis, as well as a clinical trial of plasma substitute infusion for 
the purpose of identified disorders pathogenetic therapy. It was found that acute spontaneous Babesiosis is 
accompanied by complications in the form of subcompensated shock and a thrombogenic link of disseminated 
intravascular coagulation syndrome (DIC). This determines the potential risk of complications with a 
cautious prognosis. The basis for the diagnosis of complications is the establishment of the following 
changes: a significant deficit in the volume of circulating blood (a decrease in the hematocrit value, the 
volume of circulating plasma, the volume of circulating red blood cells, the specific volume of circulating 
blood), as well as significant changes in the functioning of the vascular-platelet link of hemostasis – 
thrombocytopenia against the background of an increase in the spontaneous aggregation ability of platelets 
and red blood cells, an increase in the wetting index of the vascular wall, which determines the thrombogenic 
state, and pronounced thrombocytopenia indicates the consumption of these shaped elements in blood clots. 
The described changes indicate the development of subcompensated shock and the thrombogenic component 
of DIC syndrome. Given the prognostic danger of established complications, there is a need for pathogenetic 
therapy of severe conditions. Infusions of plasma substitute solutions have been proposed to eliminate shock 
phenomena and the thrombogenic state of disseminated intravascular coagulation syndrome. A clinical trial 
of intravenous administration of Rheosorbylact solution and a mixture of Rheosorbylact with Dipyridamole 
was conducted in a comparative aspect. It is shown that a mixture of Rheosorbylact 100 ml and Dipyridamole 
solution 0.5 % 4 ml in the form of infusions at a dose of 5 ml/kg of animal body weight per day for 3 days can 
bring hemodynamic parameters and parameters of vascular-platelet hemostasis to physiological ones within 
48 hours compared to an infusion of Rheosorbylact solution in its pure form. The synergy of the crystalloid 
solution of Rheosorbylact and the disaggregating vasodilator Dipyridamole enhances the disaggregating 
effect of both drugs, and the crystalloid solution itself is able to restore the lost volume of circulating blood. 
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Патогенетична терапія розладів судинно-тромбоцитарного гемостазу за 
гострого спонтанного бабезіозу собак 
 
О. А. Дубова, А. О. Рудченко, Д. В. Фещенко, А. А. Дубовий, І. В. Чала, О. А. Згозінська 
 
Поліський національний університет, м. Житомир, Україна 
 
У статті наведені результати дослідження процесів порушення судинно-тромбоцитарного гемостазу за ускладнень гострого 
спонтанного бабезіозу собак, а також клінічного випробовування інфузії плазмозамінників з метою патогенетичної терапії вияв-
лених порушень. Встановлено, що гострий спонтанний бабезіоз супроводжується ускладненнями у вигляді субкомпенсованого 
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шоку та тромбогенної ланки синдрому дисемінованого внутрішньосудинного згортання крові (ДВЗ). Це визначає потенційну небе-
зпеку ускладнень з обережним прогнозом. Підставою для діагностики ускладнень є встановлення таких змін: достовірний дефі-
цит об’єму циркулюючої крові (зниження гематокритної величини, об’єму циркулюючої плазми, об’єму циркулюючих еритроцитів, 
питомого об’єму циркулюючої крові), а також достовірні зміни у показниках функціонування судинно-тромбоцитарної ланки 
гемостазу – тромбоцитопенія на фоні збільшення спонтанної агрегаційної здатності тромбоцитів і еритроцитів, зростання 
індексу змочування судинної стінки, що визначає тромбогенний стан, а виражена тромбоцитопенія свідчить про споживання цих 
формених елементів у тромби. Описані зміни вказують на розвиток субкомпенсованого шоку та тромбогенний компонент синд-
рому ДВЗ. Враховуючи прогностичну небезпеку встановлених ускладнень, виникає необхідність патогенетичної терапії важких 
станів. Задля усунення шокових явищ і тромбогенного стану синдрому дисемінованого внутрішньосудинного згортання крові 
запропоновано інфузії розчинів плазмозамінників. Проведено клінічне випробовування внутрішньовенних введень розчину Реосорбі-
лакту та суміші Реосорбілакту з Дипіридамолом у порівняльному аспекті. Показано, що суміш Реосорбілакту 100 мл та розчину 
Дипіридамолу 0,5 % 4 мл у вигляді інфузій в дозі 5 мл/кг маси тіла тварини на день впродовж 3-х діб здатна привести гемодинамі-
чні показники та параметри судинно-тромбоцитарного гемостазу до фізіологічних впродовж 48 годин порівняно з інфузією роз-
чину Реосорбілакту у чистому вигляді. Синергізм кристалоїдного розчину Реосорбілакту та дезагреганту-вазодилататору Дипі-
ридамолу посилює дезагрегаційний ефект обох препаратів, а сам кристалоїдний розчин здатний відновити втрачений об’єм цир-
кулюючої крові. 
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Зона Центрального Полісся України має кліматич-
ні та ландшафтні умови, що є ідеальними для існу-
вання біотопів іксодових кліщів – векторів різних 
захворювань з трансмісивним механізмом передачі 
збудника. Для собак регіону найбільш розповсюдже-
ним кровопротозойним захворюванням є бабезіоз, 
який щорічно наносить невиправну шкоду здоров’ю 
тварин та часто приводить до летальних наслідків 
(Köster et al., 2015). 
Збудниками хвороби у регіоні є великі форми 
Babesia spp. (B. canis G. P. Piana et B. Galli-Valerio, 
1895, B. vogeli Reichenow, 1937). Обидва види космо-
політні, мають відмінні імунологічні властивості та 
різняться за вірулентністю. Основними переносника-
ми у зоні Центрального Полісся виступають кліщі 
родів Dermacentor Koch, 1844, Ixodes Latreille, 1795 
(Irwin, 2010; Köster et al., 2015). 
Бабезіоз як кровопротозойне захворювання має 
надзвичайно важкі наслідки для організму тварини. 
Паразитуючи у червоних кров’яних клітинах, збудни-
ки приводять до їх руйнування. Недостатність кисне-
постачання до різних органів і тканин тягне за собою 
ланцюг патологічних процесів. Передусім страждає 
мікроциркуляторне русло тканин, що тягне за собою 
цілу низку важких ускладнень. Насамперед на вплив 
патогенного стимулу реагує система гемостазу, осно-
вна функція якої – забезпечення адекватного кровото-
ку у судинному руслі та запобігання формуванню 
тромбозів і кровотеч (Köster et al., 2015; Holovakha et 
al., 2018; Dubova et al., 2020). 
Судинно-тромбоцитарний гемостаз є первинною 
ланкою у системі гемостазу. Він зумовлений змінами 
судинної стінки, а також впливом формених елемен-
тів крові, спрямованих на зупинку кровотечі. Меха-
нізм цього різновиду гемостазу реалізується завдяки 
спазму судин, формуванню агрегатів тромбоцитів, 
еритроцитів, що прилипають до пошкодженого ендо-
телію, склеюються між собою та утворюють тромб. В 
структурі такого тромбу переважають тромбоцити, 
тому він називається “білий тромб” (Kutafina &  
Zavalishina, 2012). 
За фізіологічних умов судинно-тромбоцитарний 
гемостаз відбувається постійно і ліквідує мікропо-
шкодження ендотелію завдяки складним механізмам 
взаємодії тромбоцитів та судинної стінки, виділенню 
факторів здійснення репаративної функції (Bennett et 
al., 2009; Kutafina & Zavalishina, 2012). 
За патологічних умов, особливо за впливу потуж-
них руйнівних факторів, судинно-тромбоцитарний 
гемостаз активується потужно, а наслідком такої ак-
тивації виступає бурхливий розвиток гемостатичної 
відповіді, що врешті-решт переходить у потужну 
гемостазіопатію – диссеміноване внутрішньосудинне 
згортання крові, яка може мати фатальні наслідки для 
життя тварини (Dubova, 2016; Wiseman et al., 2013; 
Tyutyumova et al., 2019). Таким чином, своєчасна 
діагностика змін та адекватна схема патогенетичної 
терапії є надзвичайно важливими. 
Мета роботи – вивчити особливості змін судин-
но-тромбоцитарної ланки гемостазу за гострого спон-
танного бабезіозу собак та розробити схему патогене-
тичної терапії встановлених патологічних процесів. 
 
Матеріал і методи досліджень 
 
Дослідження проводили у 2021 році на базі на-
вчально-науково-виробничої клініки ветеринарної 
медицини Поліського національного університету, 
м. Житомир, Україна. 
Усі маніпуляції з тваринами проводили відповідно 
до Європейської конвенції про захист хребетних тва-
рин, які використовуються для експериментальних і 
наукових цілей (Official Journal of the European Union 
L276/33, 2010). 
Дослідна група – собаки віком 2–4 р., масою 20–
30 кг, хворі на гострий спонтанний бабезіоз (n = 20). 
Контрольна група – клінічно здорові собаки за 
принципом пар-аналогів (n = 20). 
Клінічні дослідження проводили загальними ме-
тодами (Tvedten, 2004). Підстава для встановлення 
діагнозу – виявлення збудників у фіксованих мазках 
крові, забарвлених за методом Романовського–Гімзи. 
Було проведено родову типізацію Babesia spp. за роз-
міром грушоподібних форм, що перевищувала радіус 
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еритроциту (Eichenberger et al., 2016; Kirtz, 2016). 
Видову типізацію збудників не встановлювали. 
Для лабораторних досліджень використовували 
нативну кров, стабілізовану антикоагулянтом розчи-
ном натрію цитрату 3,8 %, який додавали у співвід-
ношенні 1:10 до об’єму проби крові. 
Кількість тромбоцитів визначали на гематологіч-
ному аналізаторі Mindray BC-3600. Гематокритну 
величину досліджували мікроцентрифугуванням. 
Оцінку судинно-тромбоцитарної ланки гемостазу 
проводили за визначенням спонтанної агрегаційної 
здатності тромбоцитів та еритроцитів методом стру-
шування за Н. І. Тарасовою (Jarec & Novikova, 2014). 
Індекс змочування судинної стінки вираховували 
як відношення часу спонтанного згортання нативної 
крові за Li-White до силіконового часу згортання 
(метод Жака, Фіднера і Макдональда) на підставі 
тромбоеластографічної реєстрації процесу у силіко-
нованій кюветі (Jarec & Novikova, 2014). 
Гемодинамічні параметри включали визначення 
об’єму циркулюючої крові та її компонентів методом 
розведення синього Еванса Т-1824 та розрахунок 
ступеня крововтрати за формулою Moore (1) (Soroka 
et al., 2005): 
                 (1), 
де: BLV – дефіцит об’єму крові, мл; 
CBV – об’єм циркулюючої крові у контрольної 
групи, ml; 
Hctcon – гематокритна величина контрольної групи 
тварин, л/л; 
Hctexp – гематокритна величина дослідної групи 
тварин, л/л. 
З метою специфічної терапії усім хворим собакам 
використовували препарат Імкар-120 виробництва 
НВФ “Бровафарма”, Україна, згідно до настанови. 
Для проведення клінічного випробовування пато-
генетичної терапії корекції судинно-тромбоцитарного 
гемостазу нами було створено 2 групи: 
І дослідна група (n = 10) – внутрішньовенна інфу-
зія плазмозамінного розчину Реосорбілакт у дозі 
5 мл/кг маси тіла тварини в день. 
ІІ дослідна група (n = 10) – внутрішньовенна інфу-
зія суміші розчинів складу Реосорбілакт 100 мл та 
Дипіридамол 0,5 % 4 мл – у дозі 5 мл/кг маси тіла 
тварини в день впродовж 3-х діб. 
Урахування ефективності застосування патогене-
тичної терапії проводили через 24, 48 та 72 години за 
оцінкою основних дослідних показників. 
Статистичну обробку отриманих результатів про-
водили з використанням розподілу Фішера (ANOVA). 
Достовірність оцінювали за F-критерієм на довірчому 
рівні P < 0,05. 
 
Результати та їх обговорення 
 
За розвитку гострого спонтанного бабезіозу в ор-
ганізмі собаки відбуваються потужні патоморфологі-
чні зміни, що стосуються різних органів і систем. У 
попередніх роботах (Dubova, 2016; Dubova et al., 2020) 
було показано розвиток шокового стану середнього 
ступеня, що має субкомпенсований характер. Отже, 
вплив збудника є шокогенним за характером своєї 
вірулентності. 
Критеріями визначення ступеня шоку є показники 
гемодинамічних розладів, які демонструють ступінь 
дефіциту об’єму циркулюючої крові (ОЦК) (табл. 1). 
 
Таблиця 1 
Показники об’єму циркулюючої крові та її елементів у собак, хворих на гострий спонтанний бабезіоз 
 
Показники Дослідна група Контрольна група 
Об’єм циркулюючої плазми (ОЦП), мл  1901 ± 111***  2506 ± 234 
Об’єм циркулюючих еритроцитів (ОЦЕ), мл 772,3 ± 56,3***  1584 ± 208 
Об’єм циркулюючої крові (ОЦК), мл  2655 ± 247***  4075 ± 182 
Питомий об’єм циркулюючої крові (питОЦК), мл/кг 127,5 ± 6,2*** 192,3 ± 12,6 
% ОЦК від маси тіла   10,7 ± 1,0***   16,3 ± 1,1 
Гематокритна величина, л/л   0,29 ± 0,03***   0,39 ± 0,07 
Примітка: у цій та наступних таблицях статистично вірогідні різниці враховували порівняно з контрольною групою:  
***P < 0,001 
 
У патогенезі шокового стану вплив етіологічних 
чинників насамперед зачіпає реакцію судин, особливо 
у мікроциркуляторному ложі органів (Levi, 2018). 
Відбувається стимуляція адгезивних та агрегаційних 
функцій формених елементів крові, а також фізико-
хімічні показники самої інтими, що сприяє тромбоут-
воренню. Означені зміни описуються показниками 
судинно-тромбоцитарного гемостазу (табл. 2). 
 
Таблиця 2 
Стан судинно-тромбоцитарної ланки гемостазу собак, хворих на гострий спонтанний бабезіоз 
 
Показники Дослідна група Контрольна група 
Тромбоцити, Г/л 166,2 ± 26,8*** 292,4 ± 32,6 
Спонтанна агрегаційна здатність тромбоцитів, %   54,3 ± 6,8***   17,7 ± 1,2 
Спонтанна агрегаційна здатність еритроцитів, %   40,3 ± 3,6***     9,2 ± 1,2 
Індекс змочування судинної стінки   0,88 ± 0,08*** 0,286 ± 0,03 
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Аналізуючи показники (табл. 1, 2), встановили 
значний дефіцит ОЦК (1420 мл), який становить 34 %. 
За умов відсутності зовнішньої кровотечі крововтрата 
зумовлена виходом формених елементів у агрегати, а 
плазми крові – у інтерстиціальні тканини з розвитком 
їх набряку (Birkhahn et al., 2005; Pacagnella et al., 2013). 
Встановлений дефіцит ОЦК характеризує шок серед-
ньої інтенсивності зі стійкою тенденцією до незворо-
тності (Schorn, 2010; Guly et al., 2011; Nathan et al., 
2016). 
Значне достовірне збільшення спонтанної агрега-
ційної здатності еритроцитів та тромбоцитів  
(Р < 0,001) характеризує тромбогенний стан, що ви-
ступає складовою ланкою синдрому ДВЗ (Kutafina & 
Zavalishina, 2012; Levi, 2018). Значна тромбоцитопе-
нія (Р < 0,001) свідчить про вихід цих формених еле-
ментів у тромби (тромбоцитопенія споживання) (Levi, 
2018). 
Значно збільшений індекс змочування судинної 
стінки (Р < 0,001) відображає Z-потенціал інтими 
судин щодо адвентиції і характеризує такий стан ін-
тими, за якого формені елементи до неї рясно прили-
пають, тимчасом як за фізіологічних умов існує такий 
заряд інтими, що відштовхує надлишок тромбоцитів-
“годувальників” інтими своїми клітинними фактора-
ми (Kutafina & Zavalishina, 2012; Levi, 2018). 
Таким чином, встановлені зміни у гемодинамічних 
та гемореологічних показниках хворих на гострий 
спонтанний бабезіоз собак визначають субкомпенсо-
ваний шоковий стан з тенденцією до незворотності, а 
також тромбогенний стан з тромбоцитопенією спожи-
вання, що свідчить про розвиток синдрому ДВЗ. Такі 
ускладнення за своєю патогенетичною сутністю є 
небезпечними та непередбачуваними, а отже – вима-
гають негайного застосування засобів патогенетичної 
терапії для недопущення переходу шокового стану та 
синдрому ДВЗ до незворотних стадій. 
Ліквідація шокових явищ може бути досягнута 
шляхом відновлення ОЦК. Це реалізується шляхом 
інфузії розчинів-плазмозамінників, здатних покращи-
ти волемічні параметри (Dubova et al., 2020). Водно-
час необхідно припинити розвиток тромбогенного 
стану як ланки ДВЗ. Відомо (Dubova, 2016), що шок і 
ДВЗ патогенетично тісно пов’язані між собою, тому і 
вплив на обидва процеси має шанс припинення бурх-
ливих ускладнень. Отже, доцільним є використання 
додатково засобів-дезагрегантів, які можуть бути 
застосовані інфузійно у складі плазмозамінників. 
Для клінічного випробовування нами було засто-
совано інфузії Реосорбілакту – плазмозамінного роз-
чину, що має виражені дезагрегантні властивості 
(Dubova et al., 2020) та суміші розчинів Реосорбілакту 
та Дипіридамолу 0,5 % у порівняльному аспекті. Ре-
зультати наведені на рис. 1–4. 
З отриманих даних видно, що інфузія суміші роз-
чинів Реосорбілакту та Дипіридамолу має значно 
виражений дезагрегаційний ефект порівняно з інфузі-
єю чистого Реосорбілакту. 
Так, спонтанна агрегаційна здатність тромбоцитів 
та еритроцитів за застосування суміші розчинів зни-
жується швидше і повертається до фізіологічних по-
казників за 48 годин (за використання Реосорбілакту – 
за 72 години). Аналогічна динаміка виявлена і у зни-
женні показників індексу змочування судинної стінки, 
відновлення питомого ОЦК, кількості тромбоцитів. 
Такі зміни свідчать про ефективніше вивільнення 
тромбоцитів з процесу агрегації, ефективне їх викори-
стання судинною стінкою для репаративних процесів. 
Отже, застосування Дипіридамолу у складі плазмоза-
міннику для інфузій значно поліпшує дезагрегаційні 
властивості суміші, що сприяло пришвидшенню дося-
гнення встановленої мети щодо ліквідації шокового 
стану та розвитку синдрому ДВЗ. 
Дипіридамол має широке застосування у гуманній 
медицині. За механізмом фармакологічного впливу 
речовина належить до вазодилататорів та дезагреган-
тів. Препарат є сумісним з кристалоїдними розчинами, 
що й дозволило нам використати суміш лікарських 
засобів. Завдяки синергізму отримано збільшення 
дезагрегаційного впливу суміші, що дало можливість 




Рис. 1. Динаміка змін спонтанної агрегаційної здатності тромбоцитів (спАТ), %, та спонтанної агрегаційної 
здатності еритроцитів (спАЕ), %, за застосування розчинів плазмозамінників 
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Рис. 2. Динаміка змін індексу змочування судинної стінки за застосування розчинів плазмозамінників 
 
 
Рис. 3. Динаміка змін питомого ОЦК, мл/кг, за застосування розчинів плазмозамінників 
 
 
Рис. 4. Динаміка змін кількості тромбоцитів, Г/л, за застосування розчинів плазмозамінників 
 
Враховуючи отримані дані, можна зробити резюме, 
що у патогенетичній терапії ускладнень гострого 
спонтанного бабезіозу собак з метою ліквідації розла-
дів гемодинаміки та судинно-тромбоцитарного гемос-
тазу ефективнішою виявилася інфузія суміші розчинів 
Реосорбілакту та Дипіридамолу 0,5 % у дозі 5 мл/кг 
маси тіла. Застосовані заходи дозволили відновити 
показники до фізіологічних за 48 годин. 
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1. За гострого спонтанного бабезіозу собак як 
ускладнення розвивається субкомпенсований шок та 
синдром ДВЗ. Стан шоку та його ступінь визначають-
ся достовірним дефіцитом об’єму циркулюючої крові. 
2. Тромбогенна складова синдрому ДВЗ прояв-
ляється у порушеннях судинно-тромбоцитарного 
гемостазу, що характеризується зростанням спонтан-
ної агрегаційної здатності еритроцитів та тромбоцитів, 
тромбоцитопенією споживання та збільшеним індек-
сом змочування судинної стінки. 
3. Застосування інфузій плазмозамінників є не-
від’ємною складовою патогенетичної терапії суб-
компенсованого шоку. 
4. Інфузії суміші розчинів Реосорбілакту та Ди-
піридамолу мають добре виражений волемічний та 
дезагрегаційний ефект, за якого досягається віднов-
лення гемодинамічних параметрів і показників су-
динно-тромбоцитарного гемостазу до фізіологічних 
впродовж 48 годин. 
5. Рекомендовано застосування суміші розчинів 
складу: Реосорбілакт 100 мл + Дипіридамол 0,5 % 
4 мл, у дозі 5 мл/кг маси тіла тварини на добу впро-
довж трьох діб. 
Перспективи подальших досліджень полягають у 
створенні комплексних схем патогенетичної терапії 
важких ускладнень за гострого спонтанного бабезіозу 
собак. 
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